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Отличительной	 особенностью	 последней	 чет-
верти	 ХХ	 века	 и	 первого	 десятилетия	 наступив-
шего	 столетия	 является	 стремительное	 развитие	
медицинских	технологий.	Среди	них	существенное	
место	 занимает	 трансплантация	органов,	 тканей	и	
клеток.	Всего	полвека	назад	были	выполнены	пер-
вые	 операции	 трансплантации	 почки	 для	 лечения	
терминальной	стадии	хронической	почечной	недо-
статочности	(ТХПН).	В	настоящее	время	в	мире	эти	
высокотехнологичные	 операции	 уже	 исчисляют-






успехи	 в	 борьбе	 с	 инфекционными	 осложнениями	
после	 трансплантации	 почки	 (ТП)	 [39,	 40].	 Одна-
ко	 проблема	 септических	 осложнений,	 связанных	
с	инфекцией	мочевых	путей	(ИМП)	у	реципиентов	
РТ,	 не	 утратила	 своей	 важности	 [56].	 Уросепсис	
является	 чрезвычайно	 серьезным	 осложнением	 у	
данной	 категории	 больных,	 о	 чем	 свидетельствует	
летальность,	которая	остается	стабильно	высокой	и	
составляет	от	20	до	60%	[9,	17].	Рецидивирующие	
ИМП	после	 аллотрансплантации	почки	 вносят	 су-
щественный	 вклад	 в	 развитие	 хронической	 транс-
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Структурные	 или	 функциональные	 аномалии	
развития	 мочевой	 системы	 у	 реципиентов	 РТ,	 по-
жизненный	 прием	 иммуносупрессивных	 препа-
ратов	 в	 посттрансплантационном	 периоде,	 уро-







госпитализации	 (в	 41,53	 раза)	 по	 поводу	 септице-
мии	по	 сравнению	 с	 общей	 популяцией.	 Развитие	






сепсиса	 в	 основном	 являются	 грамотрицательные	









возбудителя	 в	 системный	 кровоток	 –	 это	 эндоген-
ный	и	экзогенный	путь.	В	случае	реализации	эндо-




внебольничной	инфекции	 [32,	 33,	 54,	 56].	Под	 эк-
зогенным	 путем	 подразумевается	 инфицирование	
кровотока	 во	 время	 эндовезикальных	 манипуля-
ций	 –	 катетеризации	 мочевого	 пузыря,	 установки	
мочеточникового	 стента,	 чрескожной	 пункцион-
ной	нефростомии	трансплантата,	 эпицистостомии,	
трансуретральной	 контактной	 литотрипсии,	 уре-
троцистоскопии	и	др.	[13,	35,	55].
По	 мнению	 А.И.	 Неймарка	 с	 соавторами,	 тя-
жесть	 течения	 уросепсиса	 определяется	 взаимо-
действием	 трех	 основных	 факторов:	 во-первых,	
вирулентностью	возбудителя	инфекции;	во-вторых,	
локализацией	 и	 состоянием	 первичного	 инфекци-
онного	 очага;	 в-третьих,	 реактивностью	 организ-
ма	[15].	Центральным	звеном	патогенеза	уросепси-
са	 является	 активация	 условно-патогенной	 флоры	
и	 реализация	феномена	 бактериальной	 транслока-
ции	с	увеличением	в	крови	концентрации	эндоток-
сина,	 вызывающего	 чрезмерную	 и	 неадекватную	
системную	воспалительную	реакцию.	Кроме	 того,	










цитокиновый	 дисбаланс,	 который	 заключается	 в	
преобладании	 провоспалительных	 цитокинов	 над	
противовоспалительними,	 приводят	 к	 истощению	
антибактериальной	защиты	[7,	9,	19].	Все	эти	фак-













фекты	 [14,	 16,	 18].	 К	 наиболее	 серьезным	 из	 них	
можно	 отнести	 уросептические	 осложнения,	 осо-
бенно	вызванные	условно-патогенными	микроорга-
низмами.	В	определенных	ситуациях	риск	развития	
этих	 осложнений	 увеличивается.	 На	 фоне	 прове-
дения	 медикаментозной	 иммуносупрессии	 проис-
ходит	угнетение	пролиферации	T-	и	B-лимфоцитов,	
а	 также	 продукции	 антител,	 глубокое	 снижение	
противоинфекционного	 иммунитета.	 Взаимосвязь	
между	 локализацией	 очага	 инфекции	 и	 характе-
ром	 микрофлоры,	 запускающей	 инфекционно-
воспалительный	 процесс,	 по	 мере	 прогрессирова-
ния	септической	реакции	возрастает.	К	сожалению,	
пока	 не	 существуют	 иммуносупрессивных	 пре-
паратов,	 абсолютно	 свободных	 от	 инфекционных	
осложнений	[4,	6,	16,	31,	32,	48].
ИМП	 были	 подробно	 изучены	 у	 134	 больных	
после	ТП.	Частота	ИМП	составила	53,7%,	частота	
уросепсиса	 значимо	не	различалась	при	использо-







А	 с	КС,	 и	 применении	 антилимфоцитарных	 анти-










ИМП	 и	 уросепсиса,	 является	 нарушение	 уроди-






но-уретерального	 сегментов	 [2,	 8,	 13].	 В	 раннем	
послеоперационном	периоде	из	РТ	нередко	посту-
пает	моча	с	большой	примесью	крови	и	слизи,	ко-
торые	могут	 вызвать	 обтурацию	мочеточника	 при	
низкой	 скорости	 мочевыделения	 или	 отсроченной	
функции	 трансплантата,	 что,	 по	 мнению	 R.M.	 De	
Souza	[36],	вызывает	в	этой	зоне	накопление	боль-




вые	 6	 месяцев	 после	 трансплантации	 инфекцион-
ные	 осложнения	 возникают	 у	 52%	 пациентов,	 а	 в	
первый	 месяц	 после	 трансплантации	 в	 структуре	
осложнений	преобладают	ИМП	[10].	Следует	под-






почечных	 трансплантатов	 и	 являться	 причиной	
уросепсиса	 даже	 в	 отсутствие	 рефлюкса	 [31,	 38].	
В	 качестве	 провоцирующих	 факторов	 рассматри-
ваются	длительная	катетеризация	мочевого	пузыря,	
наличие	 мочеточникового	 стента.	 Причиной	 об-
структивных	осложнений	служат	перегиб	или	пере-
крут	 мочеточника,	 сдавление	 мочеточника	 снару-
жи.	Анатомическими	элементами	сдавления	могут	
быть	 семенной	 канатик	 или	 круглая	 связка	матки,	
скопления	лимфы	–	лимфоцеле,	а	также	другие	ком-
прессионные	обструкции	[11,	13,	50].
Все	 эти	 факторы	 благоприятствуют	 проникно-
вению	инфекции	из	мочевых	путей	в	кровеносное	
русло	за	счет	механизма	лоханочно-венозных	реф-







ся	 пациентам	 с	 урологической	 патологией	 еще	 до	
ТП	реконструктивные	операции	на	мочевыводящих	
путях	приводят	к	рубцовым	изменениям	в	параве-




ствует	 массивному	 слущиванию	 уротелия	 и	 отеку	
стромы	в	стенке	мочевого	пузыря	[13,	16,	25,	59].
Важно	также	отметить,	что	у	пациентов	с	ТХПН	
даже	 при	 нормальной	 функции	 мочевого	 пузыря	
присутствуют	изменения	в	виде	липоматоза,	резко	
выраженного	 склероза,	 атрофии	пучков	 гладкомы-
шечной	 ткани	 и	 наличия	 периваскулярных	 лим-
фогистиоцитарных	 инфильтратов.	 У	 пациентов	
в	 ренопривном	 состоянии	 или	 в	 состоянии	 олиго-
анурии	особенно	ярко	выражены	такие	изменения	
морфологии	мочевого	пузыря	[16,	25].
Выполняемый	 при	 оперативном	 вмешательстве	
анастомоз	 между	 мочеточником	 трансплантата	 и	
мочевым	 пузырем	 реципиента	 формируется	 с	 за-
ранее	патологически	измененной	тканью	мочевого	
пузыря	 [25],	 склонной	 к	 явлениям	 хронического	
воспаления,	 и	 в	 последующем	 –	 к	 развитию	 бес-
симптомной	бактериурии	[22,	36,	48,	61].	В	отдель-
ных	случаях	причиной	стойкой	бактериурии	может	





Гидронефроз	 трансплантата	 является	 следстви-
ем	 ретенции	 мочи,	 которая	 характеризуется	 про-
грессивным	 расширением	 чашечно-лоханочной	






мочевых	 инфекций	 с	 частыми	 рецидивами	 пиело-
нефрита	трансплантата	[12,	16,	23],	что,	в	свою	оче-
редь,	 запускает	 механизм	 системной	 воспалитель-
ной	реакции	вплоть	до	развития	уросепсиса.
Риск	 возникновения	 уросепсиса	 существенно	




нефритом	 или	 рефлюкс-нефропатией	 в	 анамнезе,	
послуживших	причиной	развития	ТХПН	[12,	16].
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периоде	 инфекционными	 осложнениями	 другой	
этиологии	(вирусными,	грибковыми)	и	бактериаль-
ными	инфекциями	другой	локализации.	Пересадка	
почки,	 как	 любое	 другое	 оперативное	 вмешатель-
ство,	 сопряжена	с	риском	возникновения	септиче-






тации	 вследствие	 генерализации	 инфекционного	
процесса.	 Частота	 возникновения	 уросепсиса,	 по	
данным	 зарубежных	 и	 отечественных	 исследова-
ний,	 остается	 стабильно	 высокой	 на	 протяжении	




уросептических	 осложнений	 связано	 в	 основном	
с	 состоянием	 реципиента,	 его	 иммунологическим	
статусом	 и	 модификациями	 иммуносупрессивной	
терапии.	Уже	во	время	трансплантации	в	ответ	на	
хирургическую	 травму	 тканей,	 а	 также	 ишемиче-
ское	и	реперфузионное	повреждение	трансплантата	
в	 организме	 реципиента	 одновременно	 возникает	
реакция	 развернутого	 неспецифического	 воспале-
ния	 в	 результате	 активации	 иммунной	 системы	 с	
образованием	провоспалительних	цитокинов	и	ми-
грирующих	 воспалительных	 клеток	 [9,	 19,	 45,	 52,	
53].	 В	 последующем	 использование	 высоких	 доз	
иммуносупрессивных	 препаратов	 в	 раннем	 пост-
трансплантационном	 периоде	 является	 предрас-
полагающим	 моментом	 для	 присоединения	 лока-
лизованного	 инфекционного	 компонента,	 который	
является	прямым	предиктором	уросепсиса.
Анализ	 вышеприведенных	 данных	 позволяет	
сделать	вывод	о	наиболее	 значимых	факторах,	 яв-
ляющихся	предикторами	уросепсиса.
1.	 ТП	 может	 осложниться	 гнойно-септическими	
процессами	(в	том	числе	уросепсисом),	которые	
особенно	тяжело	протекают	у	реципиентов	РТ.
2.	 Донорские	 органы	 (в	 частности	 почки)	 могут	
быть	инфицированы	еще	в	 организме	потенци-
ального	донора,	а	также	на	этапе	эксплантации.
3.	 Во	 время	 хирургического	 вмешательства	 и	 в	
посттрансплантационном	 периоде	 осуществля-






стоянии	 уремии,	 страдают	 анемией,	 белково-
энергетической	недостаточностью,	могут	иметь	
метаболические	 нарушения,	 которые	 сами	 по	
себе	 в	 значительной	 степени	 изменяют	 иммун-
ный	статус.
5.	 Проведение	в	посттрансплантационном	периоде	
иммуносупрессивной	 терапии	 создает	 условия	
для	вторичного	иммунодефицита,	т.	е.	угнетения	
пролиферации	 T-	 и	 B-лимфоцитов,	 продукции	
антител,	 глубокого	 снижения	 противоинфекци-
онного	иммунитета.
Таким	 образом,	 детальное	 изучение	 различных	
аспектов	 этиологии	 и	 патогенеза	 ИМП	 и	 уросеп-
сиса	 в	 посттрансплантационном	 периоде,	 а	 также	
особенностей	 морфологических,	 иммунологиче-
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